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El objetivo del presente trabajo fue determinar el perfil de resistencia antibiótica de cepas de 
Salmonella enterica aisladas durante el proceso de beneficio de cerdos en un matadero de Lima 
Metropolitana. Se utilizaron 148 cepas de un cepario de Salmonella enterica aisladas de muestras 
de heces y ganglios mesentéricos de cerdos. La evaluación antibiótica se realizó por el método de 
difusión de disco (Kirby Bauer), se consideraron 13 antibióticos de uso frecuente en medicina 
humana, de los cuales la mayoría de ellos son usados también en cerdos como profilácticos y 
promotores de crecimiento. Se presentó una resistencia general del 100% de cepas hacia la 
tetraciclina; mientras que se presentó un 100% de sensibilidad frente a ciprofloxacino. El estudio 
evidenció que el 100% (n=148/148) de cepas son resistentes a por lo menos un antibiótico. Por lo 
tanto, en nuestro país hay la necesidad de establecer un monitoreo continuo para determinar si 
hay un debido uso de los antibióticos y también la presencia de resistencia y/o multirresistencia 
en la Salmonella, las cuales son de mucha importancia en la salud pública. 
 
 





The aim of the present work was to determine the profile of antibiotic resistance of Salmonella 
enterica strains isolated during the pig slaughter in a slaughter house in Metropolitan Lima. A 
total of 148 Salmonella enterica strains isolated from fecal samples and mesenteric nodes of pigs 
were used. The antibiotic evaluation was performed by the disc diffusion method (Kirby Bauer), 
13 antibiotics were considered of frequent use in human medicine, of which most of them are also 
used in pigs production as prophylactic and growth promoters. There was a 100% general 
resistance of strains to tetracycline; while there was a 100% sensitivity to ciprofloxacin. The study 
showed that 100% (n = 148/148) of strains are resistant to at least one antibiotic. Therefore, in our 
country there is a need to establish a continuous monitoring to determine if there is a proper use 
of antibiotics and also the presence of resistance and / or multiresistance in Salmonella, which are 
great importance in the public health. 
Key words: Salmonella enterica, pig, antibiotic resistance. 
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La salmonelosis es una enfermedad transmisible por alimentos (ETA) de distribución 
mundial, y también zoonótica, transmitido por cepas de Salmonella spp., son patógenos 
relevantes en el ámbito de la salud pública y la sanidad animal. La enfermedad en humanos se 
ha asociado al consumo de alimentos contaminados como carnes, verduras, frutas, leche y 
huevos. Las cepas de Salmonella spp., pueden afectar a diferentes especies animales entre ellas 
los cerdos que se han vinculado a brotes de enfermedad en humanos (Vadillo et al., 2003; 
Cardoen et al., 2009). 
La salmonelosis después de la campilobacteriosis ha sido reportada como una zoonosis 
común en todos los países de la Unión Europea (UE) en el año 2016 se produjo 94,530 casos 
confirmados de salmonelosis en humanos. La tasa de notificación en la UE fue de 20.4 casos 
por 100,000 y este resultado es similar al de los 4 años anteriores: 20.9 (2015), 20.7 (2014), 20.3 
(2013) y 21.9 (2012) (EFSA, 2017). 
Salmonella Typhimurium ha sido reportada en cerdos, ganado vacuno, carnes de estas 
especies y en menor medida en aves de corral y su carne. En el año 2016 los casos de  humanos 
infectados en la UE debido a S. Typhimurium monofásico se mantuvieron en un nivel estable 
en comparación con años anteriores y este serovar es mayormente reportado y asociado al 
contacto con cerdos y al consumo de la carne de esta especie (EFSA, 2017). 
A nivel mundial se ha estimado que Salmonella es responsable de aproximadamente 3 
billones de infecciones humanas cada año. La Organización Mundial de la Salud (OMS) ha 
estimado que anualmente la fiebre tifoidea presenta 21.7 millones de casos produciendo un 1 




Se ha demostrado que el riesgo de transmisión y contaminación de Salmonella enterica 
aumenta a lo largo de la cadena de sacrificio en el matadero siendo esta la manera como se 
pueden contaminar las carcasas de cerdos (Lo Fo Wong et al., 2004; Arguello et al., 2012; 
Gomes-Neves et al., 2012). 
La infección vía oral con Salmonella en cerdos puede causar fiebre, diarrea,  postración 
y mortalidad; al final del periodo de engorde la mayoría de los cerdos son portadores 
asintomáticos de la bacteria. Después de la exposición inicial a la bacteria puede quedar alojada 
en tejidos como el intestino grueso, íleon, ganglios linfáticos y amígdalas; la colonización de 
los ganglios linfáticos mesentéricos puede durar entre 6 a 8 horas. Por ello, el aislamiento de 
cepas de Salmonella provenientes de los ganglios mesentéricos podría explicar la existencia de 
una infección por Salmonella desde la granja o una infección reciente durante el transporte o la 
estabulación en el matadero (Borch et al., 1996; Côté et al., 2004). 
La diseminación de Salmonella a través de las heces del cerdo, es potencialmente una 
fuente de contaminación en el matadero y de las carcasas. Asimismo, las cepas ambientales a 
lo largo de la línea de sacrificio pueden ser también responsables de esta contaminación (García-
Feliz et al., 2009; Hernández et al., 2013). 
A finales de 1940, Stokstad y Jukes adicionaron residuos de clortetraciclina a la 
alimentación de pollos para facilitar la absorción de la vitamina B12, lo que tuvo como 
consecuencia: aumento de la ganancia de peso, alta resistencia a infecciones y una rápida 
conversión alimentaria, entre otras (Bezoen et al., 1999). Desde entonces se viene usando los 
antibióticos como promotores de crecimiento. 
La contaminación de alimentos de origen animal, como la carne de cerdo, con cepas de 
Salmonella spp. tiene un impacto directo sobre la salud de la población, no solo por la presencia 
de la bacteria, sino también por el uso desmesurado de antibióticos como promotores de 
crecimiento. En conjunto, estos factores determinan la aparición de cepas resistentes a los 
antibióticos convencionales (Uribe et al., 2006). 
Los antibióticos utilizados en medicina humana para la profilaxis y como tratamiento 
de diferentes enfermedades, tienen una variedad de aplicaciones terapéuticas y preventivas en 
animales de abasto. En cerdos, los antibióticos son usados en el periodo de destete para la 
estabilización de la flora intestinal y en el tratamiento de desórdenes gastrointestinales y más 
adelante para el tratamiento de neumonías, infecciones intestinales y disentería en cerdos (Bager 
et al., 2001; Giguère et al., 2013). 
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El uso continuo y desmesurado de antibióticos para el tratamiento, prevención de 
infecciones y promotores de crecimiento en animales de granja; son factores que contribuyen al 
desarrollo de la resistencia a los antibióticos que pueden conducir potencialmente a una 
transmisión generalizada de bacterias resistentes a los mismos a través de la cadena alimentaria 
(Abatcha et al., 2014). 
Por tal motivo, la resistencia a múltiples agentes antibióticos debe representar un punto 
de atención para las autoridades encargadas de velar por la inocuidad de los alimentos dentro 
de nuestro país, ya que de lo contrario, un ineficiente control de salubridad en el faenado de 
cerdos portadores de este agente, podrían generar futuros brotes de enfermedades transmisibles 























El género Salmonella es un miembro de la familia Enterobacteriaceae, y es compuesta de 
3 especies: S. bongori, S. entérica y S. subterránea. La S. entérica contiene 6 subespecies: enterica 
(subespecie I), salamae (subespecie II), arizonae (subespecie IIIa), diarizonae (subespecie IIIb), 
houtenae (subespecie IV) y indica (subespecie VI) (Moxley, 2013). 
La cepas de S. entérica subespecie I son comúnmente aisladas de humanos y animales de 
sangre caliente y llevan el nombre del lugar geográfico donde se la aisló por primera vez (Caffer 
et al., 2008). La Salmonella enterica incluye más de 2,500 serotipos, también conocido como 
serovares, y aproximadamente el 60% de ellos pertenecen a la subespecie I (Moxley, 2013). A su 
vez están definidas en función de diferentes asociaciones de factores antigénicos somáticos O y 
flagelares H (Caffer et al., 2008). 
Los miembros del género Salmonella son bacilos gram-negativos, de 0.7-1.5 x 2.0-5μm, 
generalmente móviles por flagelos perítricos (excepto Salmonella gallinarum), anaerobios 
facultativos, no esporulados y no fermentan la lactosa. Estos miembros están ampliamente 
distribuidos en la naturaleza, se encuentran como comensales y como patógenos en el tracto 
gastrointestinal de mamíferos domésticos y salvajes, reptiles, aves e insectos, causando un amplio 
espectro de enfermedades en el hombre y los animales (Caffer et al., 2008). Salmonella pullorum 
y Salmonella gallinarum, fermentan la glucosa produciendo ácido y gas (excepto S. Typhi). 
También fermentan L-arabinosa, maltosa, D-manitol, D-manosa, L-ramnosa, D-sorbitol, 
trehalosa, D-xilosa y D-dulcita. Son oxidasa negativo, catalasa positivo, indol y Voges- 
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Proskauer (VP) negativo, rojo de metilo y citrato de Simmons positivo, urea negativo y 
producen SH2 (Caffer et al., 2008). 
La salmonelosis es frecuente en animales domésticos y las consecuencias de la  infección 




Clasificación taxonómica de Salmonella spp. (Brenner et al., 2005). 
REINO: Bacteria 
FILO: Proteobacteria 











La salmonelosis es una zoonosis de distribución mundial. La tasa de incidencia de la 
infección es mayor en lactantes y en niños de corta edad. Epidemiológicamente, las infecciones 
por Salmonella pueden causar pequeños brotes en la población en general, sin embargo el 60 - 
80% de los casos son esporádicos; a veces se producen grandes brotes en hospitales, guarderías, 
geriátricos y restaurantes (Caffer et al., 2008). 
Dentro de la UE en el año 2016, se testearon 25,049 unidades de carne fresca de cerdo, 
de las cuales el 2.38% fueron positivas a Salmonella, superior a lo reportado en los 2 años 
anteriores que fueron 1.7% (2015) y 0.5% (2014) (EFSA, 2017). 
Durante el faenado, las carcasas pueden contaminarse con Salmonella spp. a partir de 
tejidos como faringe (amígdalas), linfonódulos y contenido intestinal, incluso cuando el proceso 
se realiza adecuadamente. Así, se puede favorecer la permanencia de cepas multirresistentes en 
los mataderos (Bermúdez et al., 2014). 
Bahnson et al. (2006) realizaron un estudio en el oeste de Estados Unidos y determinaron 
que el ingreso de cerdos portadores de Salmonella spp. a los mataderos, son la mayor fuente de 
contaminación de las carcasas y los productos cárnicos. 
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El estudio realizado en tres mataderos por Li et al. (2016), en la región Yangzhou, China 
determinó que la prevalencia de contaminación con Salmonella en cerdos es de 46.6% y en el 
medio ambiente de 48.4%. Las cepas de Salmonella aisladas de las muestras ambientales fueron 
susceptibles a norfloxacina, ceftriaxona, cefotaxima y ciprofloxacina. La resistencia a la 
tetraciclina fue la más común (55.7% de los aislamientos) seguida de resistencia a trimetoprim 
sulfametoxazol (22.8%), ampicilina (20.3%) y ácido nalidíxico (12.7%). 
En Colombia, Bermúdez et al. (2014) evaluaron 155 cepas de Salmonella spp. 
procedentes de mataderos y se obtuvo que el 5.16 % resultaron susceptibles a nueve antibióticos 
y el 94.85% fue resistente a por lo menos un antibiótico. El mayor porcentaje de resistencia fue a 
tetraciclina (94.84%), seguido de florfenicol (47.74%). Frente a ampicilina (41.94%) y 
cloranfenicol (38.71%). El autor refiere que la proporción de resistencia encontrada frente 
Tetraciclina fue más alta de lo esperado, reflejando probablemente su uso excesivo en la pro- 
ducción primaria de cerdos en el país. Es posible que su uso frecuente como profiláctico en el 
alimento o agua de bebida en esta especie esté relacionada con las altas tasas de resistencia 




Se cree que la transmisión de Salmonella entre los huéspedes se produce a través de la 
vía fecal-oral. Como la Salmonella a menudo se elimina en grandes cantidades en las heces, es 
factible que esta sea la ruta principal para la transmisión del microorganismo; aunque también 
puede transmitirse a través de la mucosa conjuntival, de las vías respiratorias superiores y de las 
heridas (Moxley, 2013; Stevens y Gray, 2013). 
El resultado de la interacción entre el huésped y Salmonella depende del estado del 
huésped y de la resistencia a la colonización, la dosis infecciosa y serotipos de Salmonella. La 
enfermedad puede o no ocurrir después de la ingestión, si ocurre, puede hacerlo inmediatamente 
o en una fecha posterior. En este último caso, la interacción inicial puede resultar en la 
colonización (sin enfermedad) del huésped, pero al producirse un cambio en el entorno intestinal, 
por ejemplo, por estrés o presencia de antibióticos (actividades que afectan la flora normal), la 
enfermedad puede seguir y manifestar signos (Moxley, 2013). 
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2.5. Manifestación clínica 
 
La manifestación clínica más común de la salmonelosis es la diarrea. En ciertos casos 
(definido por los factores del huésped, la cepa de Salmonella y la dosis) se produce septicemia. 
Los factores del huésped incluyen la edad, el estado inmune, la enfermedad concurrente y la 
composición de la flora normal (es decir, proporcionar resistencia a la colonización) (Moxley, 
2013). 
Las infecciones por Salmonella en humanos pueden causar: gastroenteritis presentándose 
cuando el microorganismo está localizado en el tracto gastrointestinal (también llamada 
salmonelosis) es causada principalmente por las serovariedades Enteriditis y Typhimurium. La 
salmonelosis se caracteriza por náuseas, vómitos y diarrea (generalmente no hemorrágicos), que 
se desarrollan 48 horas después de la ingestión de alimentos o agua contaminada. La fiebre y los 
cólicos abdominales son comunes, en pacientes no inmunocomprometidos, la enfermedad es 
autolimitada (48 a 72 horas), aunque el transporte convaleciente de organismos puede persistir 
durante un mes o más. También se puede producir la fiebre entérica o tifoidea que es una 
enfermedad sistémica grave y potencialmente mortal, caracterizada por fiebre y, con frecuencia, 
síntomas abdominales. Es causado por el serotipo Typhi y los síntomas inespecíficos pueden 
incluir escalofríos, sudores, dolor de cabeza, anorexia, debilidad, dolor de garganta, tos, mialgia 
y diarrea o estreñimiento (Harvey et al., 2013). 
2.6. Patogenia 
 
La mayoría de las Salmonella, especialmente aquellos serotipos que son ubicuos (pueden 
encontrase en muchas especies animales), tiende a restringir su acción patógena al tracto 
intestinal, invaden las células del intestino delgado, provocando enteritis agudas, no demasiados 
graves, con periodos de incubación cortos (12 a 48 horas). La enfermedad puede permanecer 
localizada o convertirse en sistémica, a veces con focos diseminados. Los organismos son 
parásitos facultativos, intracelulares que sobreviven en las células fagocíticas (Goyache y Briones, 
2003; Harvey et al., 2013). 
La penetración, la supervivencia y la diseminación intraorgánica de estas bacterias  exige 
ciertas capacidades: cuando estas bacterias ingresan en el hospedador, normalmente luego del 
consumo de agua o alimentos contaminados, deben sobrevivir al pH acido del estómago y ser 
capaces de adherirse y penetrar en las células del epitelio intestinal. Aquellas bacterias que son 
capaces de provocar infecciones sistémicas deben, además, sobrevivir en el torrente sanguíneo y 
replicarse en el interior de los fagocitos circulantes o residentes (p.ej., del hígado y 
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bazo). Algunos de los factores que determinan el carácter patógeno de ciertas especies del género 
Salmonella se conocen al menos parcialmente, y se encuadran en las que se denominan 
genéricamente islas de patogenicidad (Goyache y Briones, 2003). 
2.7. Factores de virulencia 
 
La virulencia de Salmonella está relacionada a su habilidad de invadir las células del 
hospedero, replicarse y resistir eventos como la digestión por fagocitos y la destrucción por el 
sistema de complemento. Muchos de los factores de virulencia son codificados por clústeres de 
genes de virulencia llamados Islas de patogenicidad de Salmonella (SPI). Aunque hay muchas de 
estas islas, SPI-1 y SPI-2 están bien caracterizadas, teniéndose que SPI-1 es responsable por la 
invasión local de las células intestinales y SPI-2 es responsable de la invasión sistémica. 
Salmonella usualmente se localiza en la mucosa del íleon, ciego y colon y en los linfonódulos 
mesentéricos de animales infectados (Quinn et al., 2016). 
 
 
2.8. ANTIBIOTICOS EMPLEADOS EN EL AMBITO DE SALUD HUMANA Y 
ANIMAL CONTRA Salmonella. 
 
 
2.8.1. Antibióticos β-lactámicos 
 
Estos antibióticos son bactericidas ya que inhiben la transpeptidación (responsable del 
entrecruzamiento de los péptidos que le dan estabilidad a la pared) en la última fase de la síntesis 
de peptidoglicano de la pared celular; por lo tanto, la bacteria no soporta la presión interna y se 
rompe durante la división celular; además, activan el sistema autolítico endógeno bacteriano, el 
cual inicia la muerte celular (Restrepo, 2006). 
Las aminopenicilinas se han convertido con los años en fármacos de uso popular en 
medicina veterinaria debido a que actúa contra bacterias gram positivas y gram negativas. En este 
grupo de fármacos se incluye la amoxicilina, la ampicilina y los ésteres profármaco de hetacilina, 
pivampicilina, bacampicilina y talampicilina (Botana et al., 2002). 
En el ámbito de las aminopenicilinas tanto la amoxicilina como la ampicilina son más 
activos contra: Enterococos y ciertos bacilos gram-negativos, como los no productores de β- 
lactamasa: Haemophilus influenzae, Escherichia coli, y Proteus mirabilis, especies de Salmonella 
y de Shigella (Sumano y Ocampo, 2006; Schlecht y Bruno, 2018). 
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La amoxicilina, al igual que las penicilinas naturales, es susceptible a la inactivación por 
bacterias productoras de β-lactamasas (por ejemplo, Staphylococcus aureus). La combinación 
amoxicilina más ácido clavulánico tiene un espectro de acción que se asemeja a una cefalosporina 
de segunda generación, dado que protege a la amoxicilina frente a la acción de bacterias gram 
negativas como Klebsiella, Proteus, Escherichia coli y Staphylococcus, productoras habituales 





Las cefalosporinas son antibióticos β-lactámicos bactericidas. Su mecanismo de acción 
es similar a las aminopenicilinas. Son estables frente a las β-lactamasas, y penetran fácilmente en 
las bacterias para atacarlas. Se les ha dividido en cinco generaciones considerando la cronología 
de su aparición (desde 1975) y sus características farmacológicas (Sumano y Ocampo, 2006; 
Schlecht y Bruno, 2018). 
El espectro de actividad varía según la generación a la que pertenezcan; pero, en general, 
muestran actividad bacteriana frente a estafilococos productores de β-lactamasas y frente a 
bacterias gram negativas, como las enterobacterias (Botana et al., 2002). 
Las cefalosporinas son bactericidas para la mayoría de bacterias gram-positivas, bacterias 
gram-negativas. Las cefalosporinas se clasifican en generaciones. Los fármacos de primera 
generación son eficaces principalmente contra bacterias grampositivas (Schlecht y Bruno, 2018). 
En vacas, ovinos y cerdos la cefalexina (cefalosporina de primera generación) está 





Los aminoglucósidos son obtenidos a partir de Streptomyces sp., Micromonospora sp. y 
Bacillus sp. (Sumano y Ocampo, 2006). Estos antibióticos se unen irreversiblemente a la 
subunidad 30S del ribosoma bacteriano y provocan una lectura errónea del mensaje genético; 
bloquean la unión del codón del ARNm con el anticodon ARNt, e inhiben la síntesis de proteínas 
(Restrepo, 2006). 
La inducción de resistencia a los aminoglucósidos es relativamente rápida, y al parecer es 
mediada por la generación de enzimas inactivadoras de los antibióticos; la producción de 
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éstas es dependiente de plásmidos. Por tanto, esa resistencia es transmisible. No se recomienda la 
administración de dosis subterapéuticas en poblaciones de animales, debido a que puede 
incrementarse rápidamente la resistencia de algunas bacterias como E. coli. De hecho, en muchos 
países, como Estados Unidos y Canadá, no recomiendan su uso en animales  productores de carne 
y leche. Las principales razones para limitar el uso de aminoglucósidos en dichas especies son su 
capacidad de fijación al riñón y sus largos periodos de eliminación (Sumano y Ocampo, 2006). 
Los aminoglucósidos se utilizan principalmente en el tratamiento de infecciones causadas 
por bacterias aeróbias gram negativas y pueden tener actividad contra algunas gram positivas, 
como Staphylococcus aureus, algunas especies de micobacterias, micoplasmas y espiroquetas. Su 
uso se limita al tratamiento de infecciones por gram negativos resistentes a otros fármacos menos 
tóxicos y con periodos de retiro más cortos (Sumano y Ocampo, 2006). 
En Latinoamérica se usa el aminoglucósido gentamicina de manera sistemática para el 
tratamiento de diarreas en varias especies, así como también en la colibacilosis en neonatos o 
disentería del cerdo; a pesar de que se ha documentado que puede generar rápidamente la 
aparición de cepas resistentes (Sumano y Ocampo, 2006; Plumb, 2011). 
El sulfato de neomicina forma parte de los aminoglucósidos, se obtuvo a partir de 
Streptomyces fradiae. Su principal acción es contra bacterias gramnegativas, en especial E. coli y 
de manera secundaria Klebsiella sp., Proteus sp., Pasteurella sp., Shigella sp., Salmonella sp., 
Haemophilus sp., Neisseria sp. y Treponema hyodisenteriae (Sumano y Ocampo, 2006). 
 
 
2.8.4. Quinolonas y fluoroquinolonas 
 
Las quinolonas y fluoroquinolonas son el grupo de fármacos sintéticos de más desarrollo 
en la actualidad. Las quinolonas fueron descubiertas casualmente, cuando se observó que un 
producto utilizado para tratar el paludismo (cloroquina) poseía actividad antibacteriana. En 1960, 
Leshner puso a disposición de la comunidad médica el ácido nalidíxico, primera quinolona 
antibacteriana, que fue rápidamente aceptada para la terapéutica de las infecciones de vías 
urinarias en seres humanos. Con el tiempo, se encontró que rápidamente generaba resistencia 
bacteriana, lo que limitó su uso (Sumano y Ocampo, 2006). 
Las quinolonas tienen actividad bactericida dependiente de la concentración, mediante la 
inactivación de la enzima ADN girasa (topoisomerasa II) de la bacteria e interfieren en el 
desenrollamiento del ADN, esta enzima necesaria para la duplicación del material genético 
bacteriano; además estimulan la topoisomerasa I e inhiben la replicación del ADN. Estos 
11 
 
procesos mencionados generan el bloqueo de múltiples funciones celulares, muchas de ellas 
vitales, y de ahí el carácter bactericida de las quinolonas (Restrepo, 2006; Schlecht y Bruno, 
2018). 
Las primeras quinolonas (ácido nalidíxico y oxolónico) son compuestos de pequeño 
espectro, activas solo frente a enterobacterias gram negativas. En comparación, el espectro de 
todas las fluoroquinolonas (ciprofloxacino, enrofloxacino, etc.) es considerablemente más amplio 
e incluye bacterias aerobias gram negativas y algunos microorganismos gram positivos, aunque 
tienen capacidad limitada frente a Streptococcos y Enterococcus (Botana et al., 2002). 
La generación de resistencia hacia la enrofloxacina se da por mutaciones cromosómicas 
y otros mecanismos como: la bomba de eflujo, el cambio en la permeabilidad de la membrana o 
la resistencia a las quinolonas mediada por plásmidos (PMQR) (Wu et al., 2008). Así mismo, 
existen investigaciones en las cuales indican que el uso de enrofloxacina genera resistencia a ácido 
nalidíxico. En España, la enrofloxacina se usa frecuentemente en cerdos; habiéndose detectado 
elevada resistencia al ácido nalidíxico en aislados de cerdos enfermos tratados con enrofloxacina 
(García-Feliz et al., 2008). A este fenómeno se le conoce como resistencia cruzada entre 
antibióticos de una misma familia, esto se produce debido a que la estructura química de la 
enrofloxacina y del ácido nalidíxico comparten el “núcleo 4-quinolona”. Esta sería la explicación 





El cloranfenicol es principalmente bacteriostático. Este antibiótico se une a la subunidad 
50S del ribosoma e inhibe la actividad de la enzima peptidiltransferasa; por lo tanto, impide la 
unión de aminoácidos y la síntesis de proteínas bacterianas. Puesto que la inhibición de la enzima 
mencionada es reversible, el cloranfenicol y sus derivados actúan como bacteriostáticos (Botana 
et al., 2002; Restrepo, 2006; Schlecht y Bruno, 2018). 
El cloranfenicol es un antibiótico de amplio espectro originalmente aislado de 
Streptomyces venezuelae, aunque actualmente se obtiene mediante síntesis química. (Botana et 
al., 2002).Su amplio espectro es contra: cocos y bacilos gram-positivos y gram-negativos (incluso 
anaerobios) y especies de los géneros Rickettsia, Mycoplasma, Chlamydia y Chlamydophila 
(Schlecht y Bruno, 2018). 
El cloranfenicol es un antibiótico de amplio espectro, cuyo empleo en medicina 
veterinaria debe ser cuidadoso, ya que muchas bacterias patógenas han desarrollado resistencia, 
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con excepción de las rickettsias. A pesar de su restricción en el ámbito veterinario, sigue 
aumentando la tasa de resistencias en bacterias como Salmonella sp. Se ha informado que S. 
Typhimurium phago tipo DT 204 es una bacteria virulenta causante de muertes en becerros y ha 
mostrado ser resistente, tanto al cloranfenicol como a sulfonamidas, estreptomicina y tetraciclinas. 
Se postula que la resistencia está relacionada con la administración de antibióticos sin prescripción 
médica en el alimento y es mediada por la presencia de plásmidos de resistencia. Sin embargo, es 
posible que el uso excesivo en medicina humana haya contribuido de manera definitiva al patrón 





Las lincosamidas son un grupo de antibióticos relacionados con los macrólidos, es un 
producto de la fermentación de especies de Streptomyces. El primer antibiótico de este grupo con 
aplicación clínica fue la lincomicina, el cual es producido por Streptomyces Lincolnensis var. 
Lincolnensis, descubierta en 1950 y no introducida al mercado veterinario sino hasta 1967. En 
1970 comenzó a comercializarse para premezcla de aves y cerdos, y en 1976 se empieza a usar 
como promotor del crecimiento (Botana et al., 2002; Sumano y Ocampo, 2006). 
Este antibiótico tiene un espectro moderado y tiene actividad contra bacterias 
grampositivas, anaerobios y micoplasmas, pero en comparación con los macrólidos son menos 
eficaces contra gram-negativos. Son antibióticos bacteriostáticos que inhiben el desplazamiento 
de la subunidad ribosomal 50S, por lo tanto impiden la síntesis de proteínas bacterianas (Restrepo, 
2006; Sumano y Ocampo, 2006). 
El empleo de lincomicina en el alimento de los cerdos para la terapéutica y el control de 
la disentería en cerdos reduce en gran porcentaje la mortalidad, además de lograr mejor conversión 
alimenticia y mayor ganancia de peso, en comparación con otros tratamientos contra la disentería 





Los nitrofuranos son compuestos sintéticos, ácidos débiles, de estructura simple, basada 
en el 5-nitrofuraldehido. Estos fármacos fueron utilizados ampliamente en el pasado, aunque en 
la actualidad han sido superados por nuevos grupos de antibióticos y han caído en desuso. Los 
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únicos compuestos del grupo que a un mantiene cierta vigencia en medicina veterinaria son la 
nitrofurantoína y la furazolidona (Botana et al., 2002). 
Los nitrofuranos son bacteriostáticos, y en dosis altas actúan como bactericidas. 
Presentan dos mecanismos de acción sobre las bacterias: 
 
l. Inhibición del metabolismo de los carbohidratos, lo cual se logra evitando la formación de acetil-
CoA a partir de piruvato, con lo que se alteran las vías para la obtención de energía (Sumano y 
Ocampo, 2006). 
2. Participación de los metabolitos intermedios, que se forman a partir de la reducción enzimática 
de los nitrofuranos. Los metabolitos intermedios impiden la traducción del ARNm, 
interrumpiendo las interacciones codón-anticodón, originando así la inhibición de síntesis de 
proteínas (Botana et al., 2002). 
Los nitrofuranos son agentes bactericidas de amplio espectro, con actividad frente a la 
mayoría de las bacterias grampositivas, incluyendo estafilococos y estreptococos. Asimismo son 
activos frente a un amplio espectro de bacterias gramnegativas, incluyendo especies de 





Las sulfamidas son antibióticos bacteriostáticos sintéticos son análogos estructurales del 
PABA( ácido para-aminobenzoico), compiten con este en su incorporación para la formación del 
ácido fólico, cuya síntesis es esencial para la producción del ADN de las bacterias. Los seres 
humanos no sintetizan ácido fólico, sino que lo adquieren en la dieta, por lo que su síntesis de 
DNA se afecta en menor medida (Restrepo, 2006; Schlecht y Bruno, 2018). 
Las sulfonamidas se usan en cerdos para el tratamiento de enteritis y septicemia por 
Salmonella, colibacilosis, bronconeumonía, rinitis atrófica, neumonía enzootica y 
pleuroneumonía. Las sulfamidas son activas contra un amplio espectro de bacterias gram- 
positivas y gram-negativas. Sin embargo, está muy difundida la resistencia a estos fármacos, y  la 
resistencia a una sulfamida indica que existe resistencia a todas ellas (Sumano y Ocampo, 2006; 
Schlecht y Bruno, 2018). 
La resistencia en las sulfonamidas se cree que es por su uso por más de 50 años, y las 
bacterias han adquirido mecanismos que les permiten sobrevivir en su presencia. Por lo general, 
presentan mutaciones en los cromosomas que hacen que la sulfonamida no actúe eficazmente o 
tenga poca penetración, o bien que la propia bacteria experimente producción de enzimas 
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dihidropteroato sintasa insensibles o hiperproducción de ácido para- amino benzoico (PABA). La 
resistencia mediada por plásmidos es muy común, y existe resistencia cruzada entre sulfonamidas 
(Botana et al., 2002). 
El trimetoprim es una diaminopirimidina que inhibe competitivamente la dihidrofolato 
reductasa bacteriana, enzima encargada de reducir el dihidrofólico a tetrahidrofólico; lo que 
bloquea la formación del timidilato, purinas y en consecuencia la formación del ADN  bacteriano 
(Restrepo, 2006). 
Solo, las sulfonamidas son agentes bacteriostáticos y el trimetoprim es bactericida, pero 
cuando se usan en combinación presentan un efecto bactericida potenciado. Inhiben 
secuencialmente las enzimas en la ruta del ácido fólico y la síntesis de timidina bacteriana. La 
sulfonamida bloquea la conversión del ácido para aminobenzoico (PABA) en ácido dihidrofólico 
(DFA), y el trimetoprim bloquea la conversión de DFA en ácido tetrahidrofólico mediante la 
inhibición de la dihidrofolato reductasa. Muchas bacterias gram negativas de la familia 





Las tetraciclinas son un grupo de antibióticos descubiertos a finales de la década de 1940, 
producidos por los actinomicetos Streptomyces sp., que son la fuente más abundante de 
antibióticos utilizables para combatir las enfermedades bacterianas en animales. Su uso en cerdos 
es muy útil en la prevención y el control de la neumonía producida por Pasteurella multocida 
(Sumano y Ocampo, 2006). 
Las tetraciclinas son antibióticos bacteriostáticos que se unen a la subunidad 30S del 
ribosoma e inhiben la unión del ARN de transferencia (ARNt) con el ribosoma, por la tanto 
impiden la elongación de la cadena y la síntesis de proteínas bacterianas (Restrepo, 2006). 
Son antibióticos de amplio espectro, ya que son efectivas contra bacterias gram- 
negativas, tanto aerobias como anaerobias, así como contra gram-positivas. Como en muchos 
otros casos, el incremento de la resistencia en los patógenos comunes, agravado por la utilización 
de estos antibióticos como promotores del crecimiento, ha limitado su uso terapéutico (Botana et 
al., 2002). 
Existen bacterias que desarrollan resistencia a las tetraciclinas, aunque no tan fácilmente 
como lo hacen con otros antibióticos. La resistencia es mediada por plásmidos y se manifiesta 
como reducción de la entrada de las tetraciclinas en la bacteria y aumento de su salida por 
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bombas de membrana especializadas. Las bacterias resistentes a un antibiótico del grupo de las 




2.9. RESISTENCIA BACTERIANA 
 
La resistencia a los medicamentos antibacterianos es un problema importante tanto en los 
animales como en los humanos. El uso indiscriminado de fármacos resulta en la selección de 
bacterias que son inherentemente resistentes. Estas bacterias no solo pueden convertirse en la 
especie predominante en una población, sino que también pueden transferir material genético a 
otras especies bacterianas resultando estas también resistentes (Quinn et al., 2016). 
Para las cepas de Salmonella no tifoideas, los animales sirven como el principal reservorio 
microbiano, y el uso de antibióticos en animales proporciona una presión selectiva que contribuye 
a la selección de cepas resistentes a los antibacterianos que pueden infectar a los humanos que 
entran en contacto con animales o productos alimenticios de origen animal (DuPont y Whichard, 
2017). 
En términos generales, la resistencia de un organismo se puede definir como innata 
(intrínseca) o adquirida (extrínseca). En la resistencia innata hay microorganismos que pueden ser 
resistentes a ciertos antibióticos porque los mecanismos celulares para la susceptibilidad 
antibiótica están ausentes en la célula (debida a la inexistencia de una diana adecuada para que 
los antibióticos actúen). Por ejemplo, las bacterias del genero Mycoplasma son resistentes a la 
bencilpenicilina G porque carecen de una pared celular; de forma similar Escherichia coli es 
resistente a la penicilina G debido a que el fármaco fracasa en penetrar al interior de la célula. Por 
lo tanto, este tipo de resistencia está codificada cromosómicamente y se relaciona con la fisiología 
general de un organismo que surge de sus propiedades existentes como la complejidad de su pared 
celular, los mecanismos de expulsión o la inactivación enzimática de un antibiótico (Mc Vey et 
al., 2013; Quinn et al., 2016). 
Por el contrario, la resistencia adquirida es un fenómeno que surge como consecuencia de 
variaciones inducidas en la dotación genética de los microorganismos. La adquisición de 
resistencia en bacterias previamente sensibles se debe las posibilidades de mutación y de 
intercambio genético (Vadillo et al., 2003). 
La resistencia por mutación se origina por una alteración del cromosoma bacteriano, 
concretamente sobre los genes que controlan la sensibilidad a un antibiótico. Es un fenómeno 
poco frecuente, que ocurre de forma espontánea, se trasmite por herencia a los descendientes y 
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no suele constituir un problema importante en el contexto clínico de la resistencia bacteriana, a 
no ser que dicha mutación vaya seguida de un proceso de selección de los mutantes como 
consecuencia de la administración del antibiótico para el cual han aparecido dichos mutantes 
resistentes (Vadillo et al., 2003). 
La resistencia por intercambio genético se basa en la adquisición de ADN extraño 
transportado por plásmidos, bacteriófagos o por otros elementos genéticos transferibles. Los 
plásmidos son porciones de ADN bicatenario que pueden transferirse de una bacteria a otra, 
saltando en ocasiones los límites entre especies distintas, y llegando incluso a transferir 
información entre bacterias pertenecientes a géneros diferentes. Los plásmidos codifican 3 grupos 
de genes: genes de auto replicación, genes que intervienen en su transferencia y los genes 
responsables de sus caracteres específicos, entre los que destacan los de resistencia a antibióticos, 
los plásmidos que transportan genes de resistencia son los conocidos plásmidos R o factores R. 
La trasmisión de plásmidos se efectúa fundamentalmente por conjugación y por transducción 
(Vadillo et al., 2003). 
 
2.10. DEFINICIÓN DE MULTIRRESISTENCIA 
 
 
Los organismos  multiresistentes (MDR) se definen como aquellos que son resistentes al menos a 
un antibiótico en tres o más clases de antibióticos a los que generalmente son susceptibles. Por 
ejemplo, dos cepas de Escherichia coli, una resistente a trimetoprim-sulfametoxazol, cefazolina 
y ciprofloxacino y la otra a ertapenem, gentamicina y tigeciclina, se caracterizarán como MDR a 
pesar de que los antibióticos son diferentes (Magoriakos et al., 2012; Epstein, 2015). 
 
Desde un punto de vista general, la definición debe incluir al menos dos condiciones: que exista 
resistencia a más de una familia o grupo de antimicrobianos de uso habitual, y que esa resistencia 
tenga relevancia clínica (es decir, que suponga o pueda suponer una dificultad para el tratamiento) 
y epidemiológica (posibilidad de brotes epidémicos, transmisión del mecanismo de resistencia, 
etc.), el término “microorganismo multirresistente” se ha utilizado sobre todo para bacterias 
clásicamente hospitalarias que han desarrollado resistencia a múltiples antibióticos, y que son 
capaces de ocasionar brotes, como Staphylococcus aureus resistente a meticilina (SARM), 
Enterococcus spp. resistentes a glucopéptidos, enterobacterias productoras de β- lactamasas de 
espectro extendido (BLEE) y Acinetobacter baumannii o Pseudomonas aeruginosa resistentes a 
distintos grupos de antimicrobianos (Rodríguez-Baño y Pascual, 2004). 
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2.11. MECANISMO DE RESISTENCIA A LOS ANTIBIÓTICOS 
 
Muchos sistemas celulares y moleculares en las bacterias trabajan juntos para proveer 
resistencia frente a antibióticos. El uso indiscriminado de antibióticos ha llevado a la diseminación 
de la resistencia a múltiples drogas (MDR). Los mecanismos básicos son: (1) inactivación 
enzimática de antibióticos, (2) alteraciones en la acumulación intracelular y (3) cambios en la 
diana o punto de acción (Blanco et al., 2003; Prescott, 2013; Shrestha et al., 2015). 
2.11.1. Inactivación enzimática de antibióticos 
 
Numerosas bacterias son capaces de elaborar enzimas que destruyen los antibióticos o 
bien los transforman en derivados inactivos. Es el caso de las β-lactamasas y transferasas, que 
inactivan, respectivamente, a dos de los grupos de antibióticos más utilizados actualmente, los β-
lactámicos y los aminoglicósidos. 
2.11.2. Alteraciones en la acumulación intracelular 
 
Consiste en dificultar la penetración o acumulación de los fármacos en el interior de la 
bacteria para realizar su actividad. Los principales mecanismos incluidos son: 
• Modificación estructural de las porinas y otras proteínas de membrana que dificulta la 
permeabilidad de moléculas, ya sea por cuestiones de espacio, forma, tamaño, fenómenos de 
rechazo por incompatibilidad de cargas, etc. 
• Alteración en los sistemas de transporte activo de moléculas a través de la membrana 
plasmática bacteriana, que afecta a aquellos antibióticos que no difunden de manera pasiva 
sino que precisan un transporte activo. 
• El sistema de bombeo activo, en esta ocasión, el antibiótico penetra en la bacteria, pero una 
vez allí sufre un bombeo activo hacia el exterior que le impide alcanzar concentraciones 
intracelulares suficientes para poder actuar con efectividad sobre sus lugares de acción. 
2.11.3. Cambios en la diana o punto de acción. 
 
Son cambios producidos en los puntos de acción de los antibacterianos, o incluso cuando 
estos no existen. Podemos incluir aquí la resistencia adquirida por diferentes bacterias hacia los 
β-lactámicos por alteraciones estructurales de las PBP (proteínas de la membrana citoplasmática), 
la resistencia a los macrólidos por alteraciones, debidas a una mutación en las proteína 
ribosómicas, o la resistencia a las quinolonas por alteraciones estructurales en el ADN girasa. 
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A: alta; B: baja; NI: no identificado    
Fuente: Vadillo et al. (2003). 
 
 
2.12. TÉCNICA DE DETECCION DE RESISTENCIA BACTERIANA 
 
 
Prueba de difusión por disco (Método de Kirby – Bauer) 
 
La metodología usada para evaluar la susceptibilidad será mediante el método de Kirby-
Bauer (CLSI, 2012); en el cual se siembran cepas bacterianas en agar Mueller-Hinton y se 
enfrentan a diferentes grupos de antibióticos contenidos en discos de difusión, los cuales forman 
halos de diferentes diámetros que son medidos y comparados con los parámetros del Clinical 
and Laboratory Standards Institute (CLSI), para indicar si estas cepas son sensibles, intermedias 
o resistentes a cada antibiótico evaluado (CLSI, 2015). 
2.13. Producción de cerdos en el Perú 
 
En el Perú existen 3.2 millones cerdos a nivel nacional, con una saca anual de 
2.6 millones de cerdos (para mataderos), que ofrecen un rendimiento nacional de 51.5 kilogramos 
de carne por cerdo y con una producción anual de 135,390 toneladas de carne (MINAGRI, 2015). 
Según MINAGRI, en el período abril – junio del 2017, la producción de cerdos  alcanzó 
52.1 mil toneladas, superior en 5.5% a lo producido en el año anterior (49.4 mil toneladas). Los 
mayores incrementos se dieron en las regiones de Lima, Arequipa y La Libertad como las 
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principales regiones productoras de esta especie, incluyendo a San Martín y Huánuco. Durante 
este período, la producción de cerdos contribuyó con el 1.7% en el sector agropecuario y con el 
5.6% en el subsector pecuario (SIEA, 2017). 
El consumo de carne de cerdo en nuestro país en el 2017, llego a 3.3 Kg/per cápita; a 
diferencia de los países vecinos como Argentina con 8.8, Brazil con 11.8 y Chile con 18.6 Kg/per 
cápita (OECD, 2018). 
 
 




La intoxicación alimentaria ocasionada por bacterias del género Salmonella es una de las 
ETA’s que con mayor frecuencia se presenta en países desarrollados y una de las principales 
causas de enfermedades gastrointestinales en el hombre (Sánchez, 2013). La infección por 
Salmonella enterica ocurre principalmente a través del consumo de alimentos contaminados y el 
número estimado de infecciones humanas por año es superior a 93 800 000 casos, con 155 000 
muertes al año en todo el mundo (Boyle et al., 2007; Majowicz et al., 2010; Hendriksen et al., 
2011). 
El Centro para el Control y Prevención de Enfermedades (CDC) estimo que cada año en 
los Estados Unidos, 31 patógenos causaron 37.2 millones de enfermedades, de los cuales 36.4 
millones fueron adquiridos internamente; de estos, 9.4 millones fueron de origen alimentario. Se 
estima que uno de los patógenos causantes como la Salmonella causa alrededor de 1.2 millones 
de casos en humanos (11%), 23,000 hospitalizaciones y 450 muertes en los Estados Unidos  cada 
año. Este organismo, estima que los alimentos son los que generalmente causan esta ETA 
correspondiéndole el 28% de los casos de muerte en el año 2006 (Scallan et al., 2011). 
En los Países Bajos se determinó que la carne de cerdo fue la responsable de los 14 - 19% 
de casos de salmonelosis en humano en el año 1997 y en Dinamarca fue del 10-15% en 1998. En 
Alemania las cifras para el año 1997 fueron superiores llegándose a un 18-23% (Willeberg, 2000). 
Las últimas estimaciones implican a la carne de cerdo en 9% de los casos de salmonelosis humana 
en Dinamarca en el año 1999 (Hald et al., 2004). 
En el Perú, el Sistema Nacional de Vigilancia Epidemiológica en Salud Pública del 
Ministerio de Salud (MINSA) tiene como objetivo prevenir, controlar y reducir la morbilidad y 
mortalidad en el país de las ETA’s. Entre los años 2003 y 2007, este sistema detectó 134 brotes 
de enfermedades transmitidas por alimentos (ETA); de los cuales el 42.5% se relacionaron 
clínicamente con casos agudos de salmonelosis (Zamudio et al., 2008). 
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Un problema alarmante en Salud Pública a nivel mundial es la adquisición de  resistencia 
a los antibióticos por parte de la Salmonella spp. La resistencia a los antibióticos en  la actualidad 
se asocia al fracaso terapéutico en humanos; lo que alarga el tiempo de estancia hospitalaria; 
produciendo aumento en el gasto de los sistemas de salud (INFOSAN, 2005; OPS, 2011). 
Durante los años setenta y ochenta, se demostró que las cepas de Salmonella no tifoidea 
tienen una susceptibilidad variable a ampicilina, tetraciclina y trimetoprim / sulfametoxazol. En 
años más recientes, la resistencia a la ampicilina, trimetoprim / sulfametoxazol, cloranfenicol, 
aminoglucósidos y sulfonamidas se ha generalizado en todo el mundo en relación, al menos en 
parte, con el potencial de estos patógenos bacterianos para la transferencia horizontal de 
resistencia mediada por plásmidos, transposones, o cassettes de integron. Al igual que con otros 
patógenos entéricos, el uso de agentes antimicrobianos tradicionales para el tratamiento de la 
salmonelosis invasiva ha sido reemplazado en gran medida por otros fármacos, en este caso las 
fluoroquinolonas y las cefalosporinas de espectro extendido. Las cefalosporinas de espectro 
extendido son particularmente importantes para tratar infecciones pediátricas (DuPont y 
Whichard, 2017). 
El tratamiento de elección para el tratamiento de la infección por Salmonella sistémica no 
tifoidea en adultos es una fluoroquinolona, administrada por vía oral cuando se puede tomar por 
esa vía. Las fluoroquinolonas permanecen activas contra las cepas de Salmonella encontradas en 
los Estados Unidos. En el caso de los niños, las cefalosporinas parenterales de tercera generación 
se deben usar habitualmente para la salmonelosis sistémica. Con la aparición de Salmonella no 
tifoidea resistente a las cefalosporinas de poblaciones animales, se necesitan nuevos tratamientos 
para los niños (DuPont y Whichard, 2017). 
En América Latina, algunos países han comenzado a implementar alternativas para 
controlar esta problemática. Por ejemplo, en Colombia se ha limitado la comercialización de 
antibióticos como el cloranfenicol (año 1981), olaquindox (año 2010), y nitrofuranos (año 1995) 
para su uso en animales destinado a consumo humano (Carranza y Vargas, 2012; ICA, 2015). 
Hay una mayor comercialización de antibióticos en medicina veterinaria que en medicina 
humana. En algunos países, aproximadamente el 80% del consumo total de antibióticos de 
importancia médica se da en el sector animal, principalmente para estimular el crecimiento en 
animales sanos. Este uso contribuye a la aparición de bacterias resistentes a los antibióticos en 
animales productores de alimentos. Las bacterias resistentes en animales productores de alimentos 
son especialmente preocupantes porque estos animales sirven como portadores. Las bacterias 
resistentes pueden contaminar los alimentos que provienen de esos 
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animales, y las personas que consumen estos alimentos pueden desarrollar infecciones resistentes 
a los antibióticos. Los antibióticos deben usarse con prudencia en humanos y animales porque 
ambos usos contribuyen no solo a la emergencia, sino también a la persistencia y propagación de 
bacterias resistentes a los antibióticos (OPS, 2018). 
La extensiva resistencia de la Salmonella no tifoidea a los antibióticos y las 
complicaciones asociadas en el tratamiento de la infección han constituido una grave amenaza 
para la salud pública. El tratamiento con antibióticos convencionales, como la ampicilina, el 
cloranfenicol y el sulfametoxazol-trimetoprim, ahora está disminuido, y la resistencia creciente a 
los agentes antimicrobianos más nuevos, como las fluoroquinolonas y las cefalosporinas de 
espectro extendido, agrava aún más el problema (Su et al., 2004). 
Se ha documentado que las cepas de Salmonella pueden adquirir resistencia a los 
antibióticos en los animales, antes de su transmisión a los seres humanos a través de la cadena 
alimentaria. En cerdos, se han aislado cepas de Salmonella que muestran una mayor resistencia  a 
kanamicina, estreptomicina, sulfametoxazol, tetraciclina y amoxicilina-clavulánico, entre  otros 
antibióticos importantes, como las fluoroquinolonas y las cefalosporinas (Ramírez y Goossens, 
2017). 
Es muy importante realizar el monitoreo de la resistencia antibiótica de Salmonella spp. 
para elegir un correcto tratamiento para salmonelosis en cerdos y de la misma manera informar 
sobre la existencia de cepas resistentes las cuales pueden transferirse de animales a humanos a 
través del consumo de alimentos de origen animal como la carne de cerdo. Esta transferencia se 
ha convertido en un importante problema de salud pública (Van der Wolf et al., 1999). 
A nivel mundial, otros países ya han tomado medidas para detener la resistencia a 
antibióticos en aislamientos de alimentos de origen animal. La agencia FDA, ha generado una 
serie de estrategias para reducir el uso de antibióticos los animales de consumo que se traducen 


















III. MATERIALES Y MÉTODOS 
 
3.1. Lugar y tiempo: 
 
Las cepas fueron obtenidas de un muestreo realizado en un matadero de Lima. El 
procesamiento de las cepas de Salmonella enterica se realizó en el Laboratorio de Salud Pública 
y Salud Ambiental (LSPSA) de la Facultad de Medicina Veterinaria de la Universidad Nacional 




3.2. Descripción del material experimental: 
 
 
Material biológico: Viales con cepas de Salmonella enterica aisladas de un estudio previo 
(Aguilar, 2015, datos sin publicar). 
 
Medios de cultivo: 
- Caldo Tripticasa de Soya (TSB), usado como un medio nutritivo que favorece el crecimiento de 
una amplia variedad de microorganismos, en especial las bacterias anaerobias facultativas y 
aerobias comunes. 
- Agar Mueller Hinton, es un medio estándar utilizado para la prueba de susceptibilidad de 
bacterias aerobias de rápido crecimiento o anaerobias facultativas, como estafilococos, 
enterococos, miembros de la familia Enterobacteriaceae y bacilos gram negativos aerobios. 
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En un estudio previo, se procesaron 355 muestras de ganglios mesentéricos y 355 de 
hisopado rectal de cerdos faenados en un matadero, obteniendo un total de 148 muestras 
positivas a Salmonella enterica (89 provenientes de hisopado rectal y 59 de ganglios 
mesentéricos) confirmadas mediante pruebas bioquímicas (Aguilar, 2015, datos sin publicar). 
En el presente estudio, se utilizaron las cepas de Salmonella enterica aisladas (n=148) para 
determinar el perfil de resistencia antibiótica, conservados en viales con Caldo Tripticasa de 
Soya y glicerol (15%) como agente crioprotector, almacenados a temperatura de congelación 
(≤ - 60 °C) (CLSI, 2012). 
Procesamiento de las muestras: 
 
Para determinar el perfil de resistencias de las cepas, se usó el antibiograma en el cual 
se empleó el método de Kirby Bauer (INS; 2002). Para ello las cepas fueron enfrentadas a 13 
compuestos con efecto antibiótico: Amoxicilina (AMC), Ampicilina (AMP), Cefalexina (CEF), 
Ciprofloxacino (CIP), Cloranfenicol (CLO), Enrofloxacina (ENR), Gentamicina (GEN), 
Lincomicina (LIN), Ácido Nalidíxico (NAL), Neomicina (NEO), Nitrofurantoína (NTF), 
Sulfametoxazol-trimetoprim (SFT) y Tetraciclina (TET). 
Con el método de Kirby Bauer se obtuvieron medidas del diámetro del halo de inhibición 
de cada disco de antibiótico, los cuales se agrupan en tres categorías de susceptibilidad: sensible 
(S), intermedio (I) y resistente (R) de acuerdo a tablas publicadas por el Clinical and Laboratory 
Standards Institute (CLSI, 2015). Los resultados se resumieron en cuadros donde se puede 
observar la frecuencia según la categorización del halo de inhibición para los antibióticos 
utilizados en el estudio. 
 
 
Enriquecimiento y preparación del inóculo: 
 
• Se preparó el Caldo Tripticasa de Soya (TSB) a razón de 30 gr en 1000 ml de agua. 
• Se colocó 2 ml de TSB en el tubo de ensayo y se autoclavo. 
• Con un ansa se cogió una colonia del vial que se descongelo a temperatura ambiente 
que contenía Salmonella enterica y se introdujo al tubo y se agito para luego ser llevado 
a estufa a 37°C entre 2 a 6 h., hasta alcanzar turbidez. 
• Los tubos con cepas aisladas fueron ajustadas a una turbidez de 0.5 en la escala de Mc 
Farland, equivalente a una población de 1.5 x 108 UFC/ml. 
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Preparación del agar Mueller Hinton 
 
• Se preparó el agar Mueller Hinton a razón de 38gr en 1000ml de agua en un frasco de 
vidrio autoclavable. 
• El medio ya disuelto se llevó al autoclave a 121°C y 1 atm de presión por 15 minutos. 
• Se enfrió y homogenizo asegurándose de que el pH sea neutro (7). 
• Se vertió el agar a las placas petri a razón de 25 ml por placa. 
• Una vez solidificado, se realizó el control de calidad. Para ello se incubaron en una 




• Al determinarse la turbidez de Mc Farland del inóculo, se introdujo un hisopo estéril a 
la suspensión para ser humedecido, se roto varias veces la punta del hisopo y se presionó 
en las paredes internas del tubo de ensayo para remover el exceso de líquido en la punta 
del hisopo. 
• Se realizó el método de Kirby-Bauer para la prueba de antibiograma. 
• Seguidamente con la punta del hisopo se siembra la superficie de las placas con agar 
Mueller Hinton en forma de estría, se repitió el proceso dos veces más, rotándose la 
placa en 60° para asegurar una buena distribución del inóculo, manteniéndose a 
temperatura ambiente por 20 minutos. 
• Finalmente se sembró también en los bordes de la placa para ayudar a la distribución y 





Posicionamiento de los discos de antibióticos sobre las placas inoculadas 
 
• En 2 placas con cada cepa bacteriana, se colocaron 13 discos (una placa con seis y la 
otra con siete) sobre la superficie del agar inoculado. 
• Cada disco de antibiótico se puso en posición equidistante a los otros discos de 
antibiótico. El primer disco se colocó en la zona central de la placa y los siguientes en 
forma radial a fin de evitar superposiciones de las zonas de inhibición, también se evitó 
colocarlos muy próximos al borde de la placa ya que no se obtendrían zonas de 
inhibición circularmente completas. 
• Se llevó a incubar a 37°C por 18 a 24 horas. 
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Lectura de las placas con antibióticos 
 
• Pasado el tiempo de incubación, cada placa se sostuvo contra un fondo negro e iluminado 
con luz reflejada. 
• Se examinó cada placa y se procedió a la medición del diámetro de las zonas de inhibición 
en milímetros. Se midió el diámetro de la zona de inhibición incluyendo el diámetro del 
disco de los antibióticos; utilizando la regla de Kirby-Bauer, la lectura obtenida se le 
aproximó al valor entero. 
• Los tamaños de las zonas de inhibición fueron comparados con la tabla de estándares 
de antibióticos proporcionados por el CLSI. Obteniéndose de esta forma la información 
de la cantidad de cepas que son sensibles, intermedias y resistentes a los diferentes 
antibióticos. 
• Los resultados fueron resumidos en cuadros donde se observa la frecuencia en las que las 






























De las 148 cepas aisladas de Salmonella enterica analizadas, estas presentaron 100% de 
resistencia frente a tetraciclina, mientras que se presentó una sensibilidad del 100% en 
ciprofloxacino (Figura 1). 
 
Figura 1. Distribución porcentual de la resistencia del total de cepas de Salmonella enterica de 













TET CLO NTF LIN ENR AMC NAL SFT NEO AMP GEN CEF CIP 
%R 100% 90% 80% 70% 60% 50% 41% 30% 20% 10% 10% 0% 0% 
%I 0% 0% 10% 9% 9% 9% 19% 39% 20% 30% 0% 40% 0% 























También se evaluó en el presente estudio en conjunto la resistencia antibiótica total 
(resistente e intermedia), debido a que con una sensibilidad intermedia potencialmente la 
probabilidad de éxito terapéutico es nula o muy reducida. Así mismo encontramos que la 
tetraciclina seguía siendo el antibiótico común con mayor resistencia en cepas de heces y ganglios 
mesentéricos, a diferencia del ciprofloxacino que no hubo resistencia (Figura 2). 
 
Figura 2. Distribución porcentual de la resistencia antibiótica total (resistentes e intermedios) 
del total de cepas de Salmonella enterica aisladas de cerdos destinados a consumo (n=148) 













TET CLO NTF LIN ENR SFT NAL AMC NEO AMP CEF GEN CIP 
%RT 100% 90% 90% 80% 70% 70% 59% 59% 41% 40% 40% 10% 0% 































En el presente estudio, las cepas de Salmonella enterica aisladas de cerdos presentaron 
una resistencia del 100% a tetraciclina, seguido por el cloranfenicol (90%), enrofloxacina (60%) 
y ácido nalidíxico (41%). Estos resultados son superiores a los descritos por  otros investigadores 
(García-Feliz et al., 2008; Mejía et al., 2008; De Jong et al., 2014; Bonardi et al., 2016; Li et al., 
2016); quienes atribuyen la resistencia frente a estos antibióticos al uso continuo en los 
tratamientos de infecciones y en muchos casos a que son usados como promotores de crecimiento, 
esto debido al libre acceso y disponibilidad (Van Duijkeren et al., 2003; García- Feliz et al., 2008; 
Iwu et al., 2016; Li et al., 2016). 
Un problema alarmante es la existencia de resistencia hacia el cloranfenicol en el presente 
estudio, a pesar de estar prohibido desde el año 1994 en la Unión Europea como terapéutico en 
animales debido a que el consumo de carne con residuos de este antibiótico por parte del humano 
puede llegar a producir patologías como: fetotoxicidad, anemia aplásica, la supresión de la medula 
ósea, un mayor riesgo de leucemia infantil y el síndrome del bebé gris (Talero-Pérez et al., 2014). 
En efecto, este antibiótico, que durante mucho tiempo ha estado disponible por ser de fácil acceso 
y económico, sigue siendo utilizado (Talero-Pérez et al., 2014). 
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En el presente estudio, las cepas de Salmonella enterica aisladas de cerdos presentaron 
una resistencia del 50% a amoxicilina, seguido por la ampicilina (10%). Estos resultados son 
inferiores a los descritos por otros investigadores (Astorga et al., 2007; Bonardi et al., 2016; 
Calayag et al., 2017; Fois et al., 2017); quienes atribuyen la alta resistencia al uso continuo de 
estos medicamentos como agentes preventivos o terapéuticos en las granjas porcinas. Esta 
diferencia probablemente se deba a que en nuestro país no es común la administración de 
antibióticos de la familia de β-lactámicos en el alimento para cerdos, esto debido a que disminuye 
la absorción de estos antibióticos, entonces se tiene altas concentraciones del antibiótico no 
absorbido y esto probablemente ejerza una presión de selección en resistencia de la microflora 
intestinal (Agerso y Friis, 1998; Jensen et al., 2004; Cameron, 2016). 
Las cepas de Salmonella enterica aisladas de cerdos presentaron una resistencia de 30% 
a sulfametoxazol-trimetoprim. Este valor es similar a lo encontrado por los investigadores Vico 
et al. (2011) y Li et al. (2016); mientras otros investigadores reportaron resistencias más altas 
(Mateu et al., 2002; De Jong et al., 2014; Iwu et al. 2016), ellos atribuyen la alta resistencia al uso 
continuo e indebido de estos antibióticos como agente preventivo o terapéutico. El nivel de 
resistencia a esta combinación es preocupante ya que el cotrimoxazol (combinación de 
trimetoprim y sulfametoxazol) es el fármaco comúnmente utilizado para controlar las infecciones 
oportunistas en personas VIH positivas en Uganda. Por lo tanto, la baja resistencia observada a 
sulfametoxazol indicada en circunstancias apropiadas para tratar la salmonelosis en cerdos, es un 
hallazgo positivo desde la perspectiva de la salud animal y salud publica (Rajić et al., 2004). 
Por otro lado, las cepas de Salmonella enterica aisladas de cerdos presentaron una 
resistencia del 80% hacia nitrofurantoína. Estos resultados son mayores a lo reportado por Ibar et 
al. (2009) y Calayag et al. (2017). Calayag et al. (2017) atribuyen que la resistencia se debe a que 
los criadores de cerdos no se adhieren estrictamente a las políticas veterinarias establecidas, que 
prohíbe el uso de este antibiótico en animales productores de alimentos hace más de una década 
(Filipinas). La prohibición de este antibiótico se debe a que la droga al ser metabolizada produce 
metabolitos (3-amino-2-oxazolidinone (AOZ), 1-aminohydantoin (AHD) y semicarbazide 
(SEM)) que persisten en los tejidos los cuales son causante de mutaciones y cáncer (Vass et al., 
2008). Por lo tanto, el uso de este antibiótico en animales de abasto debería estar prohibido ya que 
es un riesgo para el consumidor. Los valores encontrados probablemente se deban a que en nuestro 
país su uso es frecuente debido a que el antibiótico es eficaz contra bacterias gram-positivas y 
gram-negativas dentro de las que se incluye Salmonella y por ser de costo bajo. 
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En el presente estudio, las cepas de Salmonella enterica aisladas de presentaron 
resistencia del 20% a neomicina, seguido por gentamicina (10%). Estos resultados son superiores 
a los descritos por otros investigadores (Sisak et al., 2006; Vico et al., 2011; De Jong et al., 2014; 
Li et al., 2016), los valores altos del presente estudio probablemente se deban a la generación de 
resistencia a los aminoglucósidos en Salmonella asociado a enzimas que modifican los grupos 
amino o hidroxilo de la molécula del antibiótico e impiden la unión del antibiótico al ribosoma, 
por lo tanto bloquea su actividad antibacteriana. Tenemos que la resistencia frente a gentamicina 
es producida por N-acetiltransferasas codificada por el gen AAC(3)-I y la resistencia frente a 
neomicina es producida por las enzimas modificadoras O- fosfotransferasas, N-acetiltransferasas 
codificada por APH(3’)-II y AAC(2’) respectivamente (Botana et al., 2002; Michael et al., 2006; 
Van Hoek et al., 2011). Sin embargo, el continuo uso indebido estos aminoglucósidos también 
son un factor importante en el incremento de la resistencia generada en las cepas de Salmonella 
reportado en España por los investigadores Agustín et al. (2005) y Astorga et al. (2007). 
Con respecto al antibiótico lincomicina, las cepas de Salmonella enterica presentaron una 
resistencia de 70%. Estos valores elevados probablemente estén relacionados a la presencia de 
resistencia cruzada con los macrólidos, en especial los macrólidos usados como promotores de 
crecimiento (espiramicina y tilosina). Esta resistencia cruzada entre los macrólidos y la 
lincosamidas se produce ya que ambos antibióticos tienen sitios similares de unión en el receptor 
ribosómico, dándose la resistencia por modificación del sitio diana mediado por reacciones de 
metilación en el punto de unión de la subunidad ribosómica 50s, la metilasa de RNAr (gen erm) 
es dada por transferencia de plásmidos (Botana et al., 2002; Sumano y Ocampo, 2006). Las cepas 
bacterianas que albergan el gen serán fenotípicamente resistentes a todos o la mayoría de los 
antibióticos ML (EMA, 2011). Se indica que la resistencia cruzada entre los grupos macrólidos y 
lincosamidas aparece en bacterias aisladas de animales tratados con tilosina o en los que se usa 
esta sustancia como promotor de crecimiento (Botana et al., 2002). 
Las cefalosporinas son una familia de antibióticos que se usan tanto personas como 
animales. La mayoría de productores de cerdos están familiarizados con los antibióticos ceftiofur 
en producto veterinario y cefalexina de uso humano, los cuales se han usado para tratar problemas 
respiratorios en cerdos (Sumano y Ocampo, 2006; Daly, 2012). En el presente estudio, no se 
presentó resistencia a cefalexina en las cepas de Salmonella enterica. Los valores de sensibilidad 
fueron 60%. La elevada sensibilidad probablemente se deba a que este antibiótico no es de uso 
común en Medicina veterinaria, además de la prohibición de su uso por la FDA ya que es 
considerada un antibiótico importante para uso humano según el informe 
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técnico FDA Guidance for Industry #159. Esta prohibición se hace en el año 2008 y fue 
reafirmada en el 2012 (FDA, 2017b). 
No se presentó resistencia en las cepas de Salmonella enterica hacia el ciprofloxacino. 
Esto coincide a los resultados descritos por otros investigadores  (Hakanen et al., 2006; Crump et 
al., 2011; De Jong et al., 2014; DANMAP, 2015) que trabajaron con cepas de Salmonella  spp. 
aislados de animales (incluido el cerdo) y humanos. La elevada sensibilidad (100%) de los 
aislados de Salmonella enterica a este antibiótico clínicamente importante para medicina humana 
es un resultado positivo desde el punto de vista epidemiológico, puesto que las fluoroquinolonas 
son antibióticos de primera línea para el manejo del tratamiento de sepsis por gram-negativos 
(Mølbak et al., 1999; Machado et al., 2003). 
En el presente estudio, encontramos que el 100 % (148/148) de cepas de Salmonella 
enterica aisladas, son resistentes a por lo menos a un antibiótico. Esto probablemente se deba a la 
posibilidad de que los animales han sido expuestos a dichas cepas bacterianas y que estas han ido 
adquiriendo resistencia probablemente por exposiciones constantes a antibióticos en niveles sub 
terapéuticos. Según la OMS en algunos países, aproximadamente el 80% del consumo total de 
antibióticos de importancia medica se da en  el sector animal, principalmente para estimular el 
crecimiento en animales sanos (INS, 2018). En la actualidad los espectros de resistencia de las 
cepas MDR (resistencia a más de 3 familias de antibióticos importantes en la clínica humana) de 
las serovariedades de Salmonella se han expandido en los últimos años, según las agencias (FDA, 
2013; OMS, 2014; CDC, 2016) quienes atribuyen que la resistencia probablemente se deba al uso 
excesivo de antibióticos en animales de producción y a la transmisión de elementos genéticos 
entre poblaciones microbianas de los mataderos considerando el ingreso diario de animales y 
microorganismos. Por lo tanto, en nuestro país hay la necesidad de establecer un monitoreo 




















• Las 148 cepas de Salmonella enterica evaluadas presentó 100% de resistencia frente a 
tetraciclina. 
• Se encontró que 100 % (148/148) de cepas de Salmonella enterica evaluadas, son resistentes 





















• En futuros estudios siguientes se recomienda la serotipificación para poder determinar 
que serovariedad de Salmonella son resistentes a cada tipo de antibiótico. 
• Capacitar permanentemente al sector pecuario en el problema de resistencia antibiótica. 
• Informar a las autoridades del sector salud del país sobre los reportes de resistencia 
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Anexo 1. Distribución porcentual de la resistencia de cepas de Salmonella enterica aisladas de 













TET CLO LIN AMC ENR NTF NAL SFT NEO AMP GEN CEF CIP 
% R 100% 100% 83% 66% 66% 66% 51% 34% 34% 17% 17% 0% 0% 
%I 0% 0% 0% 0% 0% 17% 15% 15% 17% 17% 0% 49% 0% 


















Anexo 2. Distribución porcentual de la resistencia de cepas de Salmonella enterica aisladas de 














TET NTF CLO LIN ENR AMC NAL SFT AMP NEO CEF GEN CIP 
% R 100% 100% 75% 51% 51% 25% 25% 25% 0% 0% 0% 0% 0% 
%I 0% 0% 0% 24% 24% 24% 24% 75% 49% 25% 25% 0% 0% 
%S 0% 0% 25% 25% 25% 51% 51% 0% 51% 75% 75% 100% 100% 
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